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Современные клинические рекомендации облегчают
врачу выбор рациональной и эффективной терапии
больного с одной из форм отека легких (алгоритм ве#
дения больного с отеком легких — см. рисунок).
Основные принципы начальной терапии постро#
ены на том, чтобы уменьшить клинические проявле#
ния острой дыхательной недостаточности. Эта цель
достигается адекватной респираторной поддержкой:
назначается кислород или, в более тяжелых случаях,
приступают к неинвазивной вентиляции легких. Ес#
ли требуется проведение реанимационных меропри#
ятий, то не исключается искусственная вентиляция
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Отек легких, развившийся у больных с самой разно#
образной патологией, требует проведения незамед#
лительных лечебных мероприятий, целью которых
являются борьба с острой дыхательной недостаточ#
ностью и элиминация факторов, влияющих на про#
цесс аккумуляции воды, электролитов и белков в
экстраваскулярном пространстве легких. Рацио#
нальная терапия должна быть построена на точной
диагностике и понимании тех патологических про#
цессов, с которыми связано развитие отека легких.
Стратегия профилактики отека легких обеспечивает
более высокие показатели качества жизни больных.
Рис. Алгоритм ведения больного с отеком легких
Клинические синдромы:
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Если терапия неэффективна, 
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произвести ревизию диагноза и лечения
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легких. Современные методы респираторной подде#
ржки существенно повлияли на исход отека легких.
Большой опыт накоплен врачами по примене#
нию сульфата морфина в целях купирования отека
легких. Препарат рекомендуется вводить внутривен#
но (в/в) медленно (в течение нескольких минут).
Выполнять рекомендации необходимо строго, в
противном случае могут проявиться нежелательные
побочные реакции на введение морфина. К таким
реакциям относится либерация гистамина, которая
может вызвать бронхоспастическую реакцию и тем
самым усугубить проявления дыхательной недоста#
точности. С гистамином связывают и увеличение со#
судистой проницаемости, что в случае отека легких
может так же отрицательно сказаться на выражен#
ности дыхательной недостаточности. Поэтому очень
важно при назначении морфина всегда вводить его
медленно и обязательно визуально контролировать
общее состояние больного. Соблюдая эти рекоменда#
ции, можно не опасаться угнетения активности ды#
хательного центра. Морфин является очень важным
лекарственным средством, особенно при лечении
кардиогенного отека легких (КОЛ). Его централь#
ный механизм действия приводит к выраженному
седативному эффекту, с ним связывают также вазо#
дилатацию. Он не угнетает контрактильную функ#
цию миокарда, при его назначении существенно
снижается давление в микрососудах легких, что ока#
зывает положительное влияние на центральную ге#
модинамику. Гипотензивное действие морфина про#
явится только тогда, когда назначаются дозы > 10 мг
или когда объем циркулирующей крови снижен и
требуется восполнение венозного объема крови.
В тех клинических ситуациях, когда по разным при#
чинам невозможно назначить лекарственные сред#
ства, прибегают к рекомендациям, которыми поль#
зовались врачи во все времена. Имеются в виду
возвышенное положение больного в постели и нало#
жение жгутов на его конечности. Эти приемы не#
медикаментозного лечения позволяют уменьшить
венозный приток крови к правым отделам сердца.
Больного укладывают в постели в положении по#
лусидя, что дает возможность венозной крови задер#
живаться в нижних конечностях, т. е. больному
придается положение ортопноэ. Больного следует
освободить от одежды, и обеспечить достаточный
приток свежего воздуха в помещение, где он нахо#
дится. Спокойная обстановка и уверенные действия
врача часто оказывают существенную помощь в ле#
чении больного с отеком легких. На верхние и ниж#
ние конечности рекомендуется наложить манжеты
или жгуты, которые рекомендуется распускать каж#
дые 15 мин. Общая продолжительность этих мероп#
риятий не должна превышать 45 мин. Наконец, опыт
врачей прошлого показал достаточную эффектив#
ность кровопусканий. Объем крови, который может
быть удален из вен, не должен превышать 500 мл.
Однако если у больного с отеком легких отмечается
гипотония, то кровопусканий рекомендуется избе#
гать. Ингаляции кислорода необходимо производить
через маску, которая плотно прилегает к лицу. Повы#
шенное давление в дыхательных путях играет важ#
ную роль в снижении внутрисосудистого давления в
легких, что имеет патогенетическое значение в разре#
шении отека легких. При проведении респираторной
поддержки рекомендуется мониторировать эффек#
тивность этих лечебных мероприятий по параметрам
кислорода. При оказании неотложных мероприятий
лечение начинают с ингаляции кислорода. Обычно
используется 60%#ный кислород от 2 до 4 л / мин.
В течение ближайших 10–15 мин необходимо оце#
нить эффективность проводимой ингаляции кисло#
рода. Повышение сатурации кислорода на 2–3 % рас#
ценивается как эффективный ответ на ингаляцию
кислородом. Необходимо стремиться к сатурации
О2, которая должна приблизиться к 95 %. Рекомен#
дуется избегать назначения чистого кислорода, т. к.
он может проявить свои токсические свойства. Од#
нако при тяжелых реанимационных ситуациях по#
рой приходится ингалировать 100%#ный кислород. 
После оказания неотложной первой помощи боль#
ному назначается комплексная терапия, которая
включает в себя вазодилататоры, диуретики, лекар#
ственные средства с инотропным действием. Основ#
ная цель комплексной терапии — снизить гидроста#
тическое давление в легочных капиллярах и тем
самым уменьшить количество жидкости, которая
фильтруется в экстравазальное легочное простран#
ство. Решив данную задачу, можно ожидать улучше#
ния транспорта кислорода. Большая дискуссия и по
сегодняшний день идет о целесообразности поста#
новки плавающего катетера в легочную артерию.
Это продиктовано сообщениями, что смертность в
группе больных, у которых был использован плава#
ющий катетер, выше, чем у тех, у которых он не ис#
пользовался. В последних клинических рекоменда#
циях Американского общества анестезиологов эти
данные поставлены под сомнение. Очевидно, что
врач и персонал должны быть хорошо обучены тех#
нике постановки катетера и соблюдать требования
по уходу за ним. (В литературе содержатся сведения
об индуцированном катетером сепсисе.) Особенно
важно воспользоваться этим методом у тяжело боль#
ных, у которых природа отека легких не установле#
на; требуется более тщательный подбор лекарствен#
ных средств для лечения респираторного дистресса,
шока, полиорганной недостаточности. Оценка цент#
ральной гемодинамики также позволяет выбрать
оптимальные режимы вентиляционного пособия.
Таким образом, постановка катетера Swan–Ganz поз#
воляет решить многие вопросы диагностики и дать
более полную оценку эффективности проводимого
лечения.
Назначение вазодилаторов имеет патогенетичес#
кое значение, т. к. они могут оказывать влияние на
острое повышение давления в микрососудах легких.
Эффект наступает в течение нескольких минут;
дилатация вен приводит к увеличению емкости сосу#
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дов, и кровь распределяется по периферии. Конеч#
ной целью влияния вазодилаторов является сниже#
ние количества крови, которое фильтруется через
капилляры легких. Ударный и минутный сердечный
объемы возрастают за счет эффекта дилатации арте#
рий, таким образом, работа сердца становится энер#
гетически более эффективной. В лечении отека лег#
ких применяют один из 3 классов вазодилаторов:
венодилатор (например, нитраты), дилаторы артери#
ол (например, фентоламин, гидралазин) и дилаторы
смешанного действия (например, нитропруссид).
Нитропруссид натрия обладает прямым действи#
ем дилатации гладких мышц артериол и вен, что
приводит к снижению резистентности сосудов и по#
этому увеличивает минутный объем посредством
снижения постнагрузки; он также снижает сопро#
тивление току крови в аорте и левом желудочке. Наз#
начение нитропруссида натрия достаточно быстро
приводит к положительному эффекту, купируя отек
легких. Однако необходимо строго титровать и ин#
дивидуально подбирать эффективную дозу нитроп#
руссида натрия, в противном случае может развиться
гипотония, которая окажет негативное влияние на
процесс разрешения отека легких. Индивидуальное
дозирование нитропруссида натрия достигается мо#
ниторированием артериального давления. Длитель#
ное введение нитропруссида натрия может привести
к другому нежелательному эффекту: может развить#
ся интоксикация цианидом или тиоционатом. Пери#
од полувыведения тиоционата колеблется от 3 до
7 сут., в то время как у нитропруссида натрия он су#
щественно короче — 10 мин. Рекомендуется опреде#
лять в крови концентрацию цианида и тиоционата,
если терапия нитропруссидом натрия проводится в
течение нескольких дней. Механизм интоксикации
связан с высвобождением цианида из эритроцитов
при их реакции с нитропруссидом натрия. Этим ме#
таболическим расстройствам предшествует развитие
метаболического ацидоза. Гипоксемия может нарас#
тать при назначении вазодилаторов, что обусловле#
но эффектом вазодилатации, при котором перфузия
крови увеличивается в легких через те ее участки, ко#
торые не вентилируются. Другой механизм, с кото#
рым связывают увеличение гипоксемии, обусловлен
образованием метгемоглобина, который образуется
в ответ на введение нитроглицерина или нитропрус#
сида натрия.
Стартовая доза нитропруссида натрия обычно
составляет 10 мг / мин, препарат вводится в/в. До#
за удваивается каждые 3–5 мин до тех пор, пока не
удается достичь желаемого эффекта. При этом сис#
толическое артериальное давление не должно быть
ниже 90, а диастолическое — ниже 60 мм рт. ст.
У большинства больных эффективной дозой являет#
ся 50–100 мг / мин.
Нитроглицерин и другие нитраты также облада#
ют прямым действием на гладкие мышцы вен, что
отличает эту группу лекарственных средств от нит#
ропруссида натрия. Внутривенное введение нитрог#
лицерина особенно показано больным с инфарктом
миокарда или же застойной сердечной недостаточ#
ностью, у которых развился отек легких. Нитрогли#
церин вызывает эффект дилатации коллатеральных
сосудов сердца, тем самым уменьшает гипоксемию
миокарда. При пограничной артериальной гиперто#
нии с нитроглицерином связывают и его гипотен#
зивное действие. Гипотензивный эффект средних
и высоких доз нитроглицерина имеет разные меха#
низмы. Так, при средних дозах снижение системного
артериального давления происходит преимуществен#
но за счет возросшего количества крови, которая за#
полняет венозные сосуды, — эффекта дилатации вен.
Высокие дозы нитроглицерина оказывают уже гипо#
тензивный эффект за счет релаксации мышц артери#
ол. При назначении высоких доз нитроглицерина
необходимым условием является строгий контроль
над систолическим и диастолическим артериальным
давлением. Внутривенная инфузия нитроглицерина
начинается с дозы от 10 до 15 мг / мин с последую#
щим ее увеличением на 5–10 мг каждые 5 мин. Конт#
ролем служат показатели артериального давления,
и если оно снизилось на 20 % от исходного уровня,
то считается, что эффект снижения давления в ле#
гочных капиллярах достигнут. Больных часто начи#
нает беспокоить головная боль, порой она носит
нестерпимый характер, и они вынуждены прини#
мать анальгезирующие лекарственные препараты.
Если отек легких протекает на фоне ангинозного
статуса, то он под действием нитроглицерина часто
купируется. Появление тахикардии при инфузион#
ной терапии свидетельствует о снижении сердечного
выброса. В этом плане более предпочтительно наз#
начать нитропруссид натрия.
Изосорбид динитрат также является одним из
препаратов группы вазодилаторов, которые приме#
няют при лечении отека легких. Считается, что наз#
начение высоких доз изосорбида динитрата в/в
вместе с маленькими дозами фуросемида является
оптимальной схемой ведения больных с КОЛ.
Действие лекарственного средства начинается быст#
ро, и пик приходится на 5#ю мин от начала его веде#
ния. Период его выведения очень быстрый, поэтому
эффект продолжается не более 30 мин. Изосорбид
начинают вводить в/в с 3 мг болюсно и повторяют
каждые 5 мин. Эффективной дозой изосорбида счи#
тается та, при которой выросла сатурация, снизи#
лось артериальное давление на 30 % от исходного
уровня, но систолическое давлении не опустилось
ниже 90 мм рт. ст.
Если состояние больного позволяет избежать
внутривенного ведения препаратов группы нитрог#
лицерина, то могут быть применены другие лекар#
ственные формы: трансдермальная мазь нитрогли#
церина или изосорбид (от 20 до 100 мг) per os.
Вазодилатационный эффект при приеме изосорбида
продолжается более 3 ч, поэтому, если больной с оте#
ком легких не является критически тяжелобольным
человеком, прием внутрь является адекватной схе#
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мой лечения. Однако при системном приеме препа#
ратов группы нитроглицерина трудно титровать эф#
фективную дозу, в этом плане внутривенный способ
ведения имеет существенное преимущество. Толера#
нтность к препаратам группы нитроглицерина раз#
вивается достаточно быстро, но после короткого
периода эффективность к их действию восстанавли#
вается вновь.
Ингибиторы ангиотензин#превращающего фер#
мента имеют ограниченное применение при лече#
нии отека легких. В литературе опубликованы дан#
ные по применению каптоприла и эналаприла у
больных отеком легких. Однако рандомизирован#
ных исследований не проведено, поэтому рекомен#
дации к их применению не сформировались до кон#
ца. Теоретическим обоснованием к их применению
является их способность снижать давление в легоч#
ных капиллярах, т. е. оказывать влияние на гидрос#
татическое давление.
Традиционно больным с отеком легких назначают
диуретики. Они оказывают положительное влияние
на процесс разрешения отека легких. Диуретики мо#
гут вызывать быстрый эффект, т. к. влияют на веноз#
ное кровообращение и снижают перфузию микросо#
судов легких. Однако принципиальный механизм их
фармакологической активности состоит в экскреции
почками хлористого натрия и воды. С увеличением
диуреза понижается конечное диастолическое дав#
ление в полости левого желудочка, что в свою оче#
редь ведет к снижению гидростатического давления
в легочных капиллярах. Таким образом, диуретики
обладают многими фармакологическими свойства#
ми (прямое дилатирующее действие на легочные со#
суды, повышение диуреза), что позволяет снизить
гидростатическое давление и уровень фильтрации
легочных микрососудов. Из всех существующих ди#
уретических лекарственных средств предпочтение
отдается фуросемиду, местом действия которого яв#
ляется клубочки нефрона (клубочковые диуретики).
Фуросемид в дозе 20–40 мг водится в/в медленно.
Другой схемой его назначения является начальная
доза 80 мг и в последующем — капельное введение
препарата в дозе 10–20 мг в течение каждого часа.
Если в течение часа при мониторировании диуреза
ответа на введенный препарат нет, то рекомендуется
повторить дозу 80 мг. Другие клубочковые диуретики
(буметандин, торсемид, этакриновая кислота) также
могут быть использованы в лечении больных с оте#
ком легких. Однако с этими лекарственными сред#
ствами связан целый ряд нежелательных эффектов.
С повышением диуреза возрастает потеря калия
и в больших количествах хлора, что может индуци#
ровать сердечные аритмии. Поэтому при исполь#
зовании этого класса диуретиков рекомендуется
прибегать к заместительной терапии препаратами,
содержащими соли калия. Определенные преиму#
щества имеют спиролактоны, которые способны за#
держивать калий, а также оказывать влияние на гид#
ростатическое давление легочных сосудов. Однако
эффект их действия требует времени. Так, фармако#
логическая активность спиролактонов наступает
спустя час после их назначения. Следует указать, что
при выраженной гипотензии (систолическое арте#
риальное давление < 90 мм рт. ст.) или при развитии
шока назначение диуретиков не оказывает столь
выраженного эффекта. Это обусловлено низкой пер#
фузией потока крови через почки. Диуретические
препараты тоже могут быть неэффективны у больных
с сопутствующими заболеваниями почек. У этой
категории больных можно добиться эффекта в раз#
решении отека легких, применив экстракорпораль#
ные методы лечения. Наибольший эффект достиг#
нут при применении гемофильтрации.
При отеке легких применяют и препараты, обла#
дающие инотропным эффектом. Целью их назначе#
ния является улучшение сердечного выброса и борь#
ба с гипотонией, которые осложняют течение отека
легких. Лекарственные средства с инотропным дей#
ствием особенно эффективны в решении таких кли#
нических проблем, как контроль артериального
давления, острой сердечной недостаточности, при
проведении механической вентиляции легких, когда
особо необходимо уменьшить приток крови к лег#
ким. Катехоламины часто назначают в современной
клинической практике при острых неотложных ситу#
ациях. Фармакологическая активность этой группы
препаратов связана с их биологической ролью оказы#
вать влияние на функциональную активность α# и
β#адренергических рецепторов: стимуляция деятель#
ности α#адренергических рецепторов приводит к эф#
фекту вазоконстрикции периферических сосудов, в
то время как стимуляция деятельности β#адренерги#
ческих рецепторов сопровождается эффектами вазо#
и бронходилатации. Относительно неселективные
агонисты, к которым относится норадреналин (норэ#
пинефрин), увеличивают контрактильную способ#
ность миокарда, но другим их фармакологическим
действием является повышение внутрисосудистого
сопротивления, а также возрастает потребность мио#
карда в кислороде. Селективный β#агонист изопро#
теренол оказывает влияние на минутный объем серд#
ца в большой степени, чем этот эффект наблюдается
при назначении норадреналина; он также снижает
давление в легочных капиллярах. Однако его вазоди#
латирующий эффект может приводить к снижению
артериального давления и увеличению числа сердеч#
ных сокращений. Эти фармакологические свойства
изопротеренола могут приводить к усугублению
ишемии миокарда. В современной клинической
практике для достижения инотропного эффекта ча#
ще прибегают к назначению допамина (непосред#
ственного метаболического предшественника эндо#
генного синтеза норадреналина) и синтетического
катехоламина — добутамина.
Низкие дозы допамина увеличивают контрак#
тильную способность миокарда, повышается минут#
ный объем сердца, при этом не возрастает потреб#
ность миокарда в кислороде, не нарастает число
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сердечных сокращений; он также снижает общее со#
судистое сопротивление и улучшает кровообраще#
ние в почках. Необходимо отметить, что допамин
обладает прямым действием через допаминовые ре#
цепторы, улучшая кровоток в почках. Таким обра#
зом, при его назначении можно ожидать увеличения
диуреза и экскреции натрия. Эти свойства допамина
особенно важно учитывать при лечении больного
с отеком легкого и гипотонией. Конечное диастоли#
ческое давление в полости левого желудочка, как
правило, остается неизменным, в то время как дав#
ление в микрососудах малого круга кровообращения
может возрасти и увеличить количество жидкости,
которая фильтруется, поступая в экстравазальные
части легких. Перераспределение жидкости во время
ведения допамина может привести к ее депонирова#
нию в легких, в данном случае это нежелательные
эффекты допамина. У той категории больных, у ко#
торых отек легких сочетается с низкими цифрами
артериального давления, комбинированная терапия
допамина и нитроглицерина способна удачно до#
полнить друг друга и нивелировать нежелательные
эффекты каждого из них в отдельности. Так, нит#
роглицерин снизит давление в малом круге крово#
обращения, в то время как при ведении допамина
произойдет повышение системного артериального
давления. В сочетании допамин и нитропруссид нат#
рия, так же как и в вышеописанной комбинирован#
ной терапии, удачно дополняют друг друга в лечении
больных с гипотонией и отеком легких. С повыше#
нием дозы допамина нарастают его эффекты стиму#
ляции α#адренергических рецепторов. Это связано с
тем, что нервные окончания симпатической нерв#
ной системы начинают больше выделять норадрена#
лина. Высокие дозы допамина приводят к развитию
тахикардии, аритмии, что может усугубить состоя#
ние больных и проявиться рецидивом отека легких.
Допамин назначают в/в, стартовая доза составляет
2–5 мг / кг / мин. Доза титруется до достижения те#
рапевтического эффекта. Однако следует подчерк#
нуть, что доза > 10–15 мг / кг / мин обычно приводит
к нежелательным выраженным эффектам стимуля#
ции α#адренергических рецепторов, т. е. может быть
выражена вазоконстрикторная реакция артериол, и
в ряде случаев настолько, что приводит к дигиталь#
ным некротическим реакциям. Рекомендуется вво#
дить допамин через широкий катетер, чтобы избе#
жать локальных спастических реакций сосудов и
возможного местного некроза тканей. Добутамин
отличается от допамина тем, что не вызывает сис#
темных спастических реакций сосудов. Он вызывает
умеренный инотропный эффект и не очень выра#
женный вазодилатационный. При введении добута#
мина увеличивается минутный объем, т. к. он обла#
дает прямым инотропным эффектом на сердечную
мышцу, а также под его действием снижается сис#
темное периферическое сопротивление сосудов. Ко#
нечное диастолическое давление снижается, что
способствует уменьшению количества жидкости,
которая фильтруется через микрососуды легких. До#
бутамин может увеличить клиренс жидкости, кото#
рая депонировалась при альвеолярной фазе отека
легких. Почечный кровоток повышается, хотя пря#
мого действия на допаминергические рецепторы
у добутамина нет. Это фармакологическое действие
добутамина опосредуется через повышение сократи#
тельной функции миокарда. Добутамин особенно
эффективен при лечении отека легких, который
протекает на фоне выраженной сердечной недоста#
точности, наступившей при падении сократитель#
ной деятельности миокарда. Стартовая доза добута#
мина составляет 2–3 мг / кг / мин и увеличивается
каждые 10–30 мин до достижения терапевтического
эффекта. Необходимо указать, что порой эффект
действия добутамина может наступить через 10 мин
от начала его инфузионного введения. Терапевти#
ческая доза колеблется от 5 до 15 мг / кг / мин; по#
бочные эффекты начинают себя проявлять, когда
доза превысит 15 мг / кг / мин. Наиболее частыми
побочными реакциями являются тахикардия, арит#
мия. Обеспечение миокарда кислородом снижается,
что проявляется в ишемии миокарда. Подчеркивает#
ся, что оптимальным условием для эффективного
назначения добутамина является повышение давле#
ния в левом желудочке до 18–20 мм рт. ст. или выше.
Препарат следует назначать с большой осторож#
ностью больным с мерцательной аритмией, т. к. он
способствует ускорению проведения импульсов че#
рез атриовентрикулярный узел, что может привести
к желудочковой тахикардии. В такой клинической
ситуации предпочтительнее назначать дигиталис,
учитывая его инотропный эффект.
Отек легких относится к числу жизнеугрожаю#
щих осложнений большой группы заболеваний, и
больные нуждаются в проведении незамедлитель#
ных терапевтических мероприятий. Выше были об#
суждены основные методы лечения и ведение боль#
ных преимущественно с кардиогенной формой
отека легких. Стратегия лечения этой группы боль#
ных основана на более углубленном знании основ#
ной болезни, течение которой осложнилось разви#
тием отека легких. В процессе проведения основных
лечебных действий необходимо постоянно оцени#
вать их эффективность и возможное развитие неже#
лательных реакций на проводимую медикаментоз#
ную терапию и респираторную поддержку. Терапия
строится исходя из основных патофизиологических
процессов, которые обусловливают развитие отека
легких. Как при клинической классификации, так и
при анализе патофизиологических механизмов вы#
делены 2 принципиальные формы отека легких.
Отек, в одном случае, разовьется вследствие повы#
шенного гидростатического давления в сосудах ма#
лого круга кровообращения, в другом — из#за повы#
шенной проницаемости альвеолярных капилляров. 
При КОЛ целью лечения является снижение гид#
ростатического давления в микрососудах легких, но
этого следует достичь, не ухудшая работу сердца. Ча#
Передовая статья
Чучалин А.Г. Отек легких: лечебные программы
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ще всего эта форма отека легких протекает на фоне
ишемической болезни сердца, инфаркта миокарда,
клапанного поражения сердца, нарушений ритма
сердца. Поэтому стратегически решить проблему
отека легких можно лишь тогда, когда удастся повы#
сить контрактильную функцию миокарда, снизить
уровень систолической и диастолической дисфунк#
ций левого желудочка, нормализовать показатели
артериального давления, уменьшить приток крови к
правым отделам сердца. Эффективная работа мио#
карда оказывает прямое действие на процесс разре#
шения отека легких. С патофизиологической пози#
ции, проводимое медикаментозное лечение должно
привести к снижению давления заклинивания, ко#
торое должно быть < 20 мм рт. ст. Однако необходи#
мо учитывать те клинические варианты отека лег#
ких, которые протекают на фоне обострения
хронической сердечной недостаточности. У этой ка#
тегории больных развиваются компенсаторные ме#
ханизмы, и их гемодинамические параметры нес#
колько отличаются от тех, которые бывают при
острых формах отека легких. Так, положительный
ответ на проводимое лечение у больных с хроничес#
кой сердечной недостаточностью и отеком легких
купируется при более высоких, по сравнению с фи#
зиологической нормой, показателях давления зак#
линивания. Более тяжелые больные с респиратор#
ным дистрессом требуют проведения механической
вентиляции, которая в свою очередь оказывает
существенное влияние на гемодинамические пара#
метры кровообращения как по малому, так и по
большому кругу. Меняется чувствительность к лека#
рственным средствам, назначенным больным с оте#
ком легких.
В последние годы активно исследуется роль нат#
рийуретического пептида (тип В, Несиритид) как
диагностического теста застойной сердечной недос#
таточности, так и лекарственного средства. В данном
случае он применялся для лечения кардиогенного
отека легких. Несмотря на то, что больные с этой
формой отека легких недостаточно эффективно от#
вечали на эндогенный пептид, при внутривенном
введении он оказывал значительный эффект в купи#
ровании основных проявлений отека легких: умень#
шались одышка, общая слабость, повышался диурез.
Механизм действия несиритида состоит в его способ#
ности взаимодействовать с рецептором гуанинмоно#
фосфата гладких мышц сосудов и эндотелиальных
клеток. Этот процесс приводит к внутриклеточному
увеличению концентрации гуанинмонофосфата, и че#
рез этот механизм реализуется эффект релаксации
гладких мышц сосудов. Несиритид оказывает замет#
ное влияние на уровень давления заклинивания, ус#
тановлена строго зависимая корреляция давления от
дозы лекарственного средства. Противопоказанием
к назначению несиритида является гипотония и
шок, которые часто встречаются при КОЛ. Проведе#
ны достаточно большое количество клинических ис#
пытаний, однако окончательных клинических реко#
мендаций сформировать до конца не удалось. Пре#
парат имеет ограниченное применение при гипо#
тонии и кардиогенном шоке. Показанием к его наз#
начению являются противопоказания к введению
симпатомиметических лекарственных препаратов
(норадреналина, допамина, добутамина), особенно
в группе больных с мерцательной аритмией, тахи#
кардией. Прямым показанием к назначению неси#
ритида являются больные, у которых снижен ответ
на вводимые диуретики. В настоящее время прово#
дятся клинические исследования по сочетанному
назначению несиритида и катехоламинов, диурети#
ков, вазодилаторов. Он водится болюсно в/в в дозе
2 мкг / кг / мин, а в последующем — инфузионно
в дозе 0,01 мкг / кг / мин. Доза может повторяться
каждые 3 ч, однако если произошло снижение исход#
ного систолического давления на 30 %, то введение
препарата следует приостановить. Меры предосто#
рожности: не назначать больным с КОЛ, если систо#
лическое давление исходно < 100 мм рт. ст.
Таким образом, тактика лечения кардиогенного
отека легких основана, с одной стороны, на строгих
патофизиологических параметрах, с другой — оста#
ется областью, в которой необходимо овладевать ис#
кусством ведения этой тяжелой категории больных.
Так, основной целью лечения при данной форме
отека легких с патофизиологических позиций явля#
ется снижение гидростатического давления в легоч#
ных капиллярах. Маркерами этого процесса будет
повышение показателей сатурации кислорода, удар#
ного и минутного объема сердца и т. д. С клиничес#
ких позиций, позитивные сдвиги в лечении отека
легких оцениваются по уменьшению интенсивности
цианоза, одышки, тахикардии, нормализации арте#
риального давления, уменьшению участков легких,
где выслушиваются влажные хрипы. Патофизиоло#
гические и фармакологические данные позволяют
выбрать патогенетическую терапию. Стратегия этой
терапии включает наркотические лекарственные сред#
ства, вазодилаторы, диуретики, лекарственные сред#
ства с инотропным действием и некоторые другие
медикаментозные препараты. Перед клиницистом
стоит предельно сложная задача: индивидуальное
титрование дозы лекарственных средств, указанных
групп, их взаимодействие, оценка эффективности.
Основная цель, которой должен достичь врач в
максимально короткий период времени, — купиро#
вать отек легких, который реально угрожает жизни
больного человека.
Стратегия лечения больных с отеком легких, у
которых он развился вследствие повышенной про#
ницаемости сосудов малого круга кровообращения,
отличается от КОЛ. При этой форме отека легких
развивается повышенная проницаемость эндотели#
альных клеток, снижается барьерная функция альве#
оцитов, в то время как гидростатическое давление
находится в пределах физиологической нормы или
несколько понижено. В этом принципиальное отли#
чие патофизиологических механизмов 2 форм отека
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легких. Изменение проницаемости сосудов возника#
ет вследствие острого повреждения легочной ткани.
Этот процесс остается мало изученным. Националь#
ный институт здоровья США индуцировал проведе#
ние исследований по изучению механизмов острого
повреждения легких и разработку современных
программ лечения этой тяжелой группы больных.
Основными целями лечения являются:
1. Минимизация аккумуляции отека (что может
быть достигнуто за счет снижения объема цирку#
лирующей крови), контроль гидростатического
давления.
2. Активный поиск инфекционного процесса и адек#
ватное лечение.
3. Поддерживающая терапия: ингаляция кислоро#
да, длительная вентиляционная поддержка с ми#
нимальным повреждением легочной ткани, конт#
роль артериального давления и ударного объема
сердечного выброса.
4. В процессе лечения необходимо избегать гипото#
нии, перегрузки объема циркулирующей крови,
токсического действия кислорода, госпитальной
инфекции.
Причину, которая привела к развитию острого
повреждения легких и некардиогенному отеку лег#
ких (НОЛ), часто бывает трудно установить. В кли#
нических случаях, когда причина развития отека ос#
тается неясной, рекомендуется более тщательно
проанализировать роль острого инфекционного за#
болевания. Роль сепсиса сегодня является общеприз#
нанной. Входными воротами сепсиса могут оказать#
ся острые инфекционные заболевания органов
грудной клетки, брюшной полости, урогенитальной
сферы, возможна и другая локализация. Практичес#
кие рекомендации по ведению больных с острым
повреждением легких включают в себя эмпиричес#
кое назначение антибиотиков. Особенно важно наз#
начить антибиотики у тех больных, у которых при#
чина развития острого респираторного дистресса
остается неустановленной. Наиболее частыми воз#
будителями сепсиса могут выступать стафилококки,
синегнойная палочка и другие возбудители. Поэтому,
приступая к назначению антибиотиков, придержи#
ваются рекомендаций по ведению больных с госпи#
тальной инфекцией, т. е. назначают фторхинолоны,
цефалоспорины 3#й и 4#й генерации. Одним из гроз#
ных осложнений, возникающих у больных с НОЛ,
является развитие гипотонии и шока. Гемодинами#
ческие параметры нестабильны, снижается сатура#
ция кислорода, нарастают признаки дыхательной
недостаточности — все эти изменения требуют про#
ведения по жизненным показаниям искусственной
вентиляции легких. Эта область интенсивной терапии
в последние годы явилась специальным объектом
проведения мультицентровых исследований. К про#
ведению этих исследований и составлению исследо#
вательских протоколов побудили такие нежелатель#
ные эффекты искусственной вентиляции легких, как
баротравма, токсическое действие чистого кислоро#
да, вентиляционные пневмонии. В настоящее время
выработаны рекомендации длительной протектив#
ной вентиляционной поддержки, принципы которой
изложены в клинических рекомендациях Америка#
нского торакального общества. Параметры венти#
ляции легких строятся по ассистирующему венти#
ляционному объему, минутному легочному объему,
частоте вентиляций, которая определяется парамет#
рами pH, соотношению инспирации к экспирации,
напряжению кислорода в артериальной крови и са#
турации кислорода, которую необходимо удержи#
вать на уровне 95 %, режим PEEP выбирается в зави#
симости от показателя FiО2.
Борьба с гипотензией является одним из важных
разделов лечебной программы больных с некардио#
генным шоком. Приведем несколько параметров, ко#
торые влияют на выбор методов лечения. При уровне
гемоглобина < 9–7 г / дл необходимо произвести пе#
реливание отмытых эритроцитов, которые так же вос#
полняют объем циркулирующей крови. Обычно при
низких показателях давления заклинивания (10 мм рт.
ст. и ниже) прибегают к восполнению циркулирую#
щего объема кристаллоидами. В тех клинических
ситуациях, когда гипотензия не разрешилась после
введения в/в растворов, всегда возникает вопрос о не#
обходимости назначения вазопрессоров. У больных
с септическим шоком предпочтение следует отдать
норадреналину и допамину из#за выраженного вазо#
дилатационного эффекта у больных с сепсисом. В дру#
гом случае, когда ризистентность сосудов стала по#
вышаться, предпочтение следует отдать ведению
добутамина. Необходимо подчеркнуть, что гемоди#
намические параметры у больных с НОЛ могут быть
разными. Так, если респираторный дистресс проте#
кает на фоне сниженного давления заклинивания, то
необходимо прибегать к лечебным методам, которые
способны его повысить. В другой клинической ситу#
ации, которая сближает данную форму отека легких
с кардиогенной, при которой регистрируется повы#
шение давления заклинивания, необходимо назна#
чать вазодилататоры, диуретики и инотропные лека#
рственные средства.
Таким образом, при некардиогенном отеке легких
вентиляционные параметры, гемодинамика малого
круга кровообращения и системного кровообраще#
ния характеризуются большим разнообразием, что и
диктует разные методы лечения. Однако основными
принципами лечения этой категории больных явля#
ются борьба с возможным инфекционным заболева#
нием (как приобретенным, так и нозокомиальным),
адекватная щадящая вентиляционная поддержка,
борьба с гипотонией и улучшение работы миокарда.
Специфическая медикаментозная терапия вклю#
чает в себя достаточно большой и разнообразный по
механизму своего действия список лекарственных
препаратов. Это — кортикостероиды, ибопруфен,
оксид азота, простагландины Е1, липосомальные
простагландины класса Е1, сурфактант, антиокси#
данты, антитела против тумор#некротического фак#
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тора#α, антагонисты тромбоцит#активирующего фак#
тора, антагонисты рецепторов IL#1, кетоконазол,
пентоксилин, ацетил цистеин и некоторые другие,
проходящие в настоящее время клинические испы#
тания. Такой обширный список лекарственных
средств и поиск новых свидетельствуют о том, что
сохраняется недостаточное знание патологических
механизмов острого повреждения легких.
Применение кортикостероидов в лечении боль#
ных с острым повреждением легких и клиническим
проявлением респираторного дистресса имеют дли#
тельную историю. Однако и по сегодняшний день
ведется дискуссия об эффективности и безопасности
терапии кортикостероидами у больных этой группы.
Основным аргументом, сдерживающим включение
кортикостероидов в клинические рекомендации по
лечению больных с НОЛ, является роль инфекцион#
ных заболеваний и сепсиса, как наиболее частой
причины его развития. В данном случае имеется
в виду вероятность эскалации инфекционного вос#
палительного процесса, который может наступить под
воздействием терапии кортикостероидами. Было про#
ведено рандомизированное двойное слепое плацебо#
контролируемое исследование высоких доз метил#
преднизолона, которое не выявило качественного
влияния на исход больных с острым повреждением
легких. Однако в практической деятельности врачи
всегда назначают кортикостероиды, исходя при этом
из их потенциальных свойств стабилизировать гемо#
динамику, усиливать действие лекарственных средств
с инотропным и диуретическим эффектами дейст#
вия. Практическими рекомендациями остается их
назначение при остром респираторном дистресс#
синдроме в умеренных дозах. Следует подчеркнуть,
что кортикостероиды не относятся к базисной тера#
пии при этой форме патологии у человека, в отличие
от таких заболеваний, какими являются бронхиаль#
ная астма, ревматоидный полиартрит и др.
Включение в схему лечения больных с острым
повреждением легких сурфактанта основано на его
патогенетической роли в формировании альвеоляр#
ной фазы отека легких. Функции сурфактанта мно#
гообразны, в последние годы подчеркивается его
роль как иммунномодулятора. Однако его основная
функция — обеспечить диффузию газов: кислорода
и диоксида углерода. Сурфактант назначался в виде
инстилляции в дыхательные пути больным с острым
респираторным дистресс#синдромом, которые нахо#
дились на искусственной вентиляции легких. Дан#
ная группа больных относится к наиболее тяжелой.
Сурфактант не оказал у этой категории больных за#
метного улучшения состояния в отличие детей с рес#
пираторным дистресс#синдромом.
Антиоксиданты и их применение при некардио#
генном отеке легких имеют патогенетическое обос#
нование. Так, свободным радикалам приписывается
ведущая патогенетическая роль в развитии острого
повреждения легочной ткани. К антиоксидантам от#
носится большая группа лекарственных средств, од#
нако рандомизированные исследования выполнены
только на ацетилцистеине. С назначением повышен#
ных доз N#ацетил цистеина происходило повышение
антиоксидантов в крови у больных с острым респи#
раторным дистресс#синдромом. Следует подчерк#
нуть, что ацетилцистеин может быть использован как
антидот. Эти его свойства очень важны при сложном
медикаментозном лечении, когда необходимо устра#
нить токсическое действие лекарственных средств
или их нежелательные эффекты (например, при те#
рапии кортикостероидами, антибиотиками и други#
ми лекарственными средствами).
Пентоксифиллин является ингибитором фос#
фодиэзтеразы, что приводит к увеличению цикли#
ческого аденозин#3`5#монофосфата (цАМФ). Он
применяется в клинической практике в течение дли#
тельного срока. Основным показанием является
улучшение микроциркуляции и борьба с образова#
нием микроэмболов. Эти эффекты при назначении
пентоксифиллина достигаются за счет увеличения
способности эритроцитов деформироваться, что
приводит к снижению вязкости крови. В экспери#
ментальных моделях было продемонстрировано, что
ингибиторы фосфодиэстеразы способны предотвра#
тить острое повреждение легких. Однако клиничес#
кая картина некардиогенного отека легких настоль#
ко сложна, что дать оценку эффективности этой
группы препаратов достаточно сложно.
В последние годы большое внимание уделено ис#
следованию патологических процессов, которые
протекают при участии оксида азота. Его биологи#
ческая роль многообразна, но подчеркивается учас#
тие оксида азота в формировании дисфункции эндо#
телиальных клеток. Другим свойством оксида азота
является его способность регулировать вентиляцию
и перфузию, что имеет большое значение в лечении
больных с острым респираторным дистресс#синдро#
мом. Таким образом, оксид азота в качестве лекар#
ственного средства может быть применен при лече#
нии больных с НОЛ. Успех применения оксида азота
зависит от индивидуально подобранной дозы. Кри#
терием эффективности дозы является увеличение
сатурации на 2–3 % при средней дозе 15–20 ppm.
Доза может повышаться, контролем служит увеличе#
ние содержания диоксида азота в выдыхаемом воз#
духе или увеличение концентрации метгемоглобина.
В литературе ведется дискуссия по вопросу о целесо#
образности назначения оксида азота у больных с
острым респираторным дистресс#синдромом. При#
чиной разных точек зрения (назначать или не назна#
чать оксид азота) является отсутствие договоренно#
сти, как титровать индивидуальную дозу оксида
азота. Опыт автора свидетельствует о высокой эф#
фективности препарата у данной группы больных.
Показанием к назначению оксида азота является
также сепсис. Можно ожидать, что в ближайшее вре#
мя появятся более строгие доказательства о пользе




рой определяющее значение в исходе НОЛ. Выше
уже подчеркивалось, что наиболее частой причиной
развития острого респираторного дистресса являет#
ся сепсис, поэтому диагностический поиск причин
сепсиса и его входных ворот, а также реализация сов#
ременных программ по борьбе с сепсисом играют
определяющую роль в спасении жизни больных.
Другие клинические формы отека легких, такие
как остро протекающий отек легких (ОПОЛ), невро#
генный отек легких (НЕОЛ), отек легких у наркома#
нов, при передозировке салицилатов имеют целый
ряд особенностей в их ведении. 
ОПОЛ близок по своим патогенетическим меха#
низмам к КОЛ. Отличительной гемодинамической
характеристикой ОПОЛ являются нормальные пока#
затели давления заклинивания при повышенном
давлении левого предсердия. Неотложная терапия
включает в себя назначение ингаляции кислорода че#
рез плотно подогнанную к лицу маску и введение ле#
карственных средств, которые способны поддержи#
вать гемодинамику. Остальная лечебная программа
содержит основные принципы лечения, которые бы#
ли изложены в разделе лечения КОЛ. После оказания
неотложной помощи следует решить вопросы о необ#
ходимости реваскуляризации коронарных сосудов
(при ОПОЛ) и восстановления кровоснабжения в
ишемизированной почке (при стенозе почечных ар#
терий). Эта форма отека легких может протекать при
высоких цифрах артериального давления, поэтому в
лечение этой категории больных включаются сред#
ства для борьбы с артериальной гипертонией.
НЕОЛ встречается при большой группе заболева#
ний центральной нервной системы, однако ведущи#
ми причинами развития НЕОЛ являются травма го#
ловы и геморрагический инсульт. Успех в лечении
определяется в первую очередь течением основного
заболевания, приведшего к развитию НЕОЛ. Боль#
ные нуждаются в проведении оксигенотерапии.
Рекомендуется ингалировать кислород через маску,
а в случаях недостаточной обеспеченности транс#
портом кислорода этой категории больных показана
искусственная вентиляция легких. Особенностью
ведения НЕОЛ является включение в программу
лечения больных фентоламина (блокатор α#рецеп#
торов). Одним из показаний к ведению фентол#
амина является артериальная гипертония, часто ос#
ложняющая течение НЕОЛ. Другие лекарственные
препараты, включенные в схему ведения этой кате#
гории больных, близки к тем, которые используют
при КОЛ. 
При передозировке наркотических субстанций ре#
комендуется проведение искусственной вентиляции
легких. Учитывая широкое распространение нарко#
мании, необходимо иметь в виду особенности прове#
дения лечебных программ у этой категории больных.
Таким образом, лечение отека легких относится к
ургентным состояниям. Больным необходимо неза#
медлительно проводить ингаляции кислорода, нало#
жить жгуты на конечности и распускать их каждые
Определенные перспективы в лечении больных
сепсисом, осложненным развитием респираторно#
го дистресс#синдрома, связывают с применением
простагландинов. Простагландин Е1 был исследо#
ван у больных с НОЛ. Простагландин обладает выра#
женными свойствами вазодилатора, и показал свою
большую эффективность в лечении больных с пер#
вичной легочной гипертонией. Однако получить об#
надеживающие клинические данных в группе боль#
ных с острым респираторным дистресс#синдромом
не удалось. В основном простагландин Е1 рассмат#
ривают как профилактическое средство при возмож#
ном развитии острого повреждения легких.
В многоцентровых исследованиях по лечению
сепсиса устанавливается роль целого ряда антител.
Так, проведены многоцентровые исследования при
сепсисе, вызванном грамотрицательной флорой че#
ловеческих антител HA#1A и Е5 (гуманизированные
мышиные антитела). Молекулярно#биологические
технологии позволили создать эффективные лекар#
ственные средства в борьбе с острым респираторным
дистресс#синдромом. Однако следует добавить, что
из этих исследований исключались больные с сеп#
тическим шоком. Другая перспектива открывается
с использованием антител, ингибирующих актив#
ность тумор#некротического фактора#α. Выживае#
мость больных этой тяжелой категории выросла, что
является обнадеживающим в отношении дальней#
ших перспектив лечения. Наконец, при сепсисе про#
ведены широкие исследования с рекомбинантным
протеином С. Смертность у больных с сепсисом
снизилась более чем на 6 %, что свидетельствует о
большом прогрессе. Механизм действия протеина С
достаточно сложный. Его противовоспалительные
свойства связывают с прокоагулянтной активно#
стью. Исследования эффективности и безопасности
протеина С при остром повреждении легких только
начались, так что еще предстоит определить место и
роль данного вида лечения у больных с НОЛ.
Таким образом, лечебная программа больных,
которые переносят НОЛ, ставит задачу обеспечить
вентиляционную функцию легких на физиологичес#
ком уровне и вывести больных из критического ги#
поксемического состояния. Это достигается за счет
адекватной состоянию больного оксигенотерапии,
однако большинство больных нуждаются, как мини#
мум, в проведении неинвазивной вентиляции лег#
ких, а значительная часть из них — в проведении
длительной протективной искусственной вентиля#
ции легких. Важным разделом лечебной программы
больных с НОЛ является поддержание гемодинами#
ки большого и малого кругов кровообращения в пре#
делах физиологической нормы. Исходя из конкрет#
ной ситуации, сложившейся у больного, возникает
целый ряд терапевтических решений: от перелива#
ния крови до ведения лекарственных средств с эф#
фектом вазопрессеров. Состояние сократительной
функции миокарда, оценка систолической и диасто#
лической дисфункции, ишемии миокарда имеют по#
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15 мин, ввести медленно в/в сульфат морфия. Ос#
новные лечебные программы, которые применяют#
ся при различных клинических формах отека легких,
имеют патогенетическое обоснование. При КОЛ
назначают вазодилаторы, диуретики и лекарствен#
ные средства с инотропным эффектом. Сочетание
лекарственных средств, доз, темпов ведения опреде#
ляется конкретными изменениями системного и
центрального кровообращения, а также выражен#
ностью гипоксемии и изменений сферы сознания.
Большое влияние на прогноз при кардиогенном оте#
ке легких имеют состояние миокарда, функции почек
и печени. Стратегия лечения при НОЛ направлена
на адекватную респираторную поддержку, которая
включает последовательное назначение ингаляций
кислорода, неинвазивную вентиляцию легких, ща#
дящую искусственную вентиляцию легких, а также
борьбу с сепсисом как наиболее частую причину,
приводящую к развитию респираторного дистресс#
синдрома. Лекарственная программа предусматри#
вает коррекцию гемодинамических расстройств при
этой клинической форме отека легких. В целом эта
часть лечебной программы близка к той, которая об#
суждалась в случае КОЛ. Однако имеется и целый
ряд различий, которые продиктованы пониженным
давлением заклинивания. У некоторых больных не#
обходимо проводить терапию в связи с развитием
острого синдрома анемии. НЕОЛ занимает как бы
срединное место между КОЛ и НОЛ. Особенностью
ведения больных с этой формой патологии является
назначение фентоламина — блокатора α#адренерги#
ческих рецепторов. При других формах отека легких
также имеется целый ряд особенностей ведения этой
разнообразной категории больных, которые осно#
ваны на патогенетических механизмах, приводящих
к их клиническому развитию.
В подготовке к лекциям был использован следую#
щий материал: 
Mason R., Broaddus C., Murray J., Nadel J.: Textbook of respira#
tory medicine. Philadelphia: Elsevier Saunders; 2005; vol. 1–2.
Up#to#date. 2005. Pulmonary Edema.
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